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renale, costante abbassamento del limite di assimilazione 
degli idrati di carbonio per cui si può provocare, nella gra- 
vida, la glicosuria con dosi di zucchero minori che non nel- 
l’individuo normale, diminuzione della riserva alcalina del 
sangue e aumento del suo potere tossico, aumentata eccita- 
bilità neuro-muscolare. Oltre ai noti quadri del cosidetto 
rene gravidico e fegato gravidico, a cui accenneremo più tardi, 
abbiamo ancora modificazioni nell’apparato intestinale, 
nel sistema nervoso, nell’apparato cutaneo e nel sangue 
che formano tutto quel complesso mutamento per la gravi- 
danza che può interessare ogni apparato, ogni sistema, 
ogni organo, ogni cellula (Histopathia gravidica). Comune 
è, invece, il momento eziologico. 

Le opinioni intorno alla fonte di tali alterazioni tos- 
siche, nel corso degli anni, si sono andate continuamente 
modificando. Non è perciò a meravigliarsi se, in un campo 
molto vasto e multiforme, si siano potuti spesso confondere 
i fatti secondari con i primari, gli effetti con le cause e ne 
sia nata così una numerosa serie di elementi causali che, 
di volta in volta, vennero elevati al grado di teorie. Per- 
tanto noi crediamo che più che da minuti dettagli di chi- 
mica biologica, sierologia, endocrinologia, fisico-chimica 
diretti ad individualizzare la precisa natura di questa sup- 
posta tossina gravidica si potrà sperare di giungere a for- 
marsi un concetto della patogenesi di tali quadri tossiemici 
con una visione poco particolareggiata e basata su criteri 
generali che ci indichino le grandi linee che inquadrano il 
complesso sintomatico delle tossicosi della gravidanza. 

Il Seitz, in una sua recente monografia (Klin. Woch, 
maggio 1932) sulle tossicosi gravidiche, si è soffermato molto 
opportunamente ad ampliare il concetto di veleno gravi- 
dico inteso come agente provocatore delle tossicosi. Tale 
veleno può essere anche dato da sostanze di per se stesse 
indifferenti ma che, elaborate in eccesso o in difetto durante 
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la gravidanza, possono alterare le normali funzioni 0, co- 
munque, l’equilibrio preesistente della donna. È questo, 
d’altra parte, un po’ il vecchio concetto della discrasia dei 
medici antichi. Secondo questo autore le ghiandole a secre- 
zione interna, unitamente al sistema nervoso vegetativo, 
sarebbero quelle che avrebbero maggiore influenza sul 
ricambio e sull’accrescimento: il timo nell’infanzia, nel 
periodo dello sviluppo, invece, la ghiandola della pubertà 
(maturazione dei follicoli), nell’età matura, il ciclo ovarico. 
Anche la gravidanza ha pure un organo endocrino speciale: 
la placenta che rappresenta, per nove mesi, il maggior espo- 
nente di tutta l’attività biologica della gravidanza stessa con 
produzione di ormoni simili a quelli preipofisari o, forse, in 
grado di stimolare la produzione di questi ultimi. Anche l’e- 
quilibrio endomuscolare preesistente viene turbato da questa 
nuova funzione della placenta. Perez Velasco, invece, attri- 
buisce grande importanza al sistema nervoso vegetativo il 
quale, unitamente al sistema endocrino, determina lo svi- 
luppo morfologico e partecipa a tutti i grandi periodi critici 
della donna (pubertà, mestruazione, parto, menopausa) in 
modo più o meno intenso. Sono infatti stati descritti quadri di 
vegetosi o neurovegetosi i quali ci dimostrano come, attraverso 
un meccanismo del tutto fisiologico, si modifichi la composi- 
zione del sangue, lo stato elettrolitico, il ricambio e l’atti- 
vità di importanti organi e come, in individui costituzio- 
nalmente tarati in certe funzioni o con scarsa possibilità 
di adattamento, si possono provocare fatti biologici ab- 
normi. Tutta la vita sessuale della donna è adunque sotto- 
posta al dominio dell’apparato neuro-ormonico, alla intima 
collaborazione funzionale di alcune ghiandole a secrezione 
interna col sistema nervoso vegetativo ed all’influenza di 
questa sullo sviluppo e sulla maturazione dell’ovo. In 
questi ultimi tempi, nella diatesi delle tossicosi gravidiche, è 
stato dato, giustamente, molta importanza ai differenti e 
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variabili valori costituzionali dell’individuo i quali non 
permetterebbero alla donna, così facilmente predisposta, 
di opporre resistenza ai diversi stimoli di origine prevalen- 
temente tossica. Sarebbero codeste gravide, secondo il 
concetto di Pestalozza e di Alfieri, soggetti che non riusci- 
rebbero ad adattarsi al nuovo stato di cose costituito dalla 
gravidanza e che presenterebbero una deficienza di poteri 
antitossici da parte del loro organismo. 

Se è quindi, senza alcun dubbio, giustificato ammettere 
l’esistenza delle tossicosi da gravidanza, data l’attuale 
nostra insufficiente conoscenza di queste sostanze tossiche, 
noi non possiamo ancora, per conseguenza, stabilire una 
precisa classificazione patogenetica. 

Seguendo una trattazione essenzialmente schematica 
noi possiamo cercare di raggruppare le diverse cause delle 
tossicosi distinguendo, coll’Acconci, un’origine esogena, 
un’origine materna, un’origine ovulare (0 placentare). 


* 
*o* 


Affatto secondarie, ed ormai già del tutto sorpassate, 
sono le cause esogene. L'origine batterica od infettiva delle 
tossicosi trovano oggigiorno pochissimi sostenitori. 

Così pure la teoria, del resto puramente ipotetica, di 
Meyer il quale attribuisce le tossicosi ad un assorbimento 
di liquido spermatico che si avrebbe durante la gravidanza 
quando i rapporti sessuali sono eccessivamente frequenti. 

Il grande gruppo delle cause materne, invece, com- 
prende tutte le teorie delle autointossicazioni generali nel 
senso di Bouchard, sull’acidosi, sull’avitaminosi, sulle intos- 
sicazioni di origine renale ed epatica, quelle riguardanti 
l’insufficienza delle ghiandole endocrine e le varie modifi- 
cazioni del ricambio, dei vasi, della pressione sanguigna, 
del sistema nervoso. 
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Secondo i sostenitori della teoria autotossica materna 
la più importante sorgente di sostanze tossiche sarebbe 
l’apparato digerente per il ristagno intestinale da compres- 
sione esercitata dall’utero e conseguente atonia. 

L’origine di questi tossici gravidici sarebbe da ricer- 
carsi nel rallentato ricambio organico, specie delle sostanze 
albuminoidee, che porta all'immissione in circolo di quan- 
tità abnormi di prodotti intermedi, dotati di una più o 
meno eccentuata tossicità. Inoltre, in parte, deve pure deri- 
vare dalle aumentate fermentazioni e putrefazioni intesti- 
nali, favorite dal modificato biochimismo e dalla rallentata 
cinesi intestinale, caratteristiche dello stato gravidico 
donde l’aumento dell’indacano, tanto nel sangue, quanto 
nelle orine (Alfieri). 

Il rallentamento del ricambio albuminoideo, con la 
diminuzione dell’urea nel sangue ed aumento dei prodotti 
intermedi, quali l’ammoniaca e l’acido urico, da non pochi 
autori rilevato anche nella gravidanza normale, è apparso 
sopratutto accentuato e pressochè costante nelle tossicosi 
gravidiche, specie nell’eclampsia. L’alterato ricambio dei 
carbo-idrati è stato dimostrato da numerosi autori (Polak, 
Miller, Duncan, Lévy). Così pure il rallentato ricambio dei 
grassi del quale è in gran parte responsabile la diminuzione 
del potere lipolitico del sangue, donde la facile comparsa 
di acetone nelle orine, specialmente nel vomito incoerci- 
bile e nell’eclampsia ed anche di acido diacetico e f-ossi- 
butirrico. 

Notevole è anche il reperto di acido oleico nelle pla- 
cente di eclamptiche (Mohr, Freund) e di acido formico e 
succinico (Hofbauer) ma soprattutto è accentuato, nell’e- 
clampsia, l’aumento dell’acido lattico nel sangue. Da ciò 
una diminuzione della riserva alcalina del sangue e la facile 
comparsa di un grado più o meno avanzato di acidosi in 
rapporto con una difettosa ossidazione (Zweifel, Merletti, 
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Ferroni) e per il considerevole aumento degli acidi deboli 
fissi nel sangue (Anselmino). 

Un importante gruppo di cause materne è dato dalle 
teorie renali ed epatiche. 

Stato abitualmente anemico del rene gravidico attri- 
buibile, forse, più ad una derivazione sanguigna dell’arteria 
utero-ovarica che non ad una ipotetica compressione dell’u- 
tero gravido. Alcuni autori danno molta importanza, in- 
vece, alla compressione dell’uretere pelvico non di rado, 
anatomicamente constatata e clinicamente comprovata, 
dalla più facile comparsa di tossicosi nei casi di gemellanza, 
di poliamnios, di tumori complicanti. A ciò si aggiunga un 
maggior lavoro richiesto ad un organo in condizione di 
nutrizione e di funzionalità meno favorevoli. 

Quanto al fegato già nella gravidanza normale è co- 
stretto ad un maggior lavoro che esso sostiene validamente 
aumentando le proprie prestazioni in proporzione alle mag- 
giori richieste. E naturale però che, avvicinandosi così 
all’esaurimento delle sue risorse funzionali, ogni lesione 
preesistente e sopravvenuta, ogni squilibrio nei vari sistemi 
che influenzano la sua attività, possono dar luogo a segni 
di insufficienza relativa. Il concetto quindi di fegato gravi- 
dico nel senso funzionale, può essere mantenuto solo per 
indicare un’organo che obbedisce alle nuove esigenze fisio- 
logiche della gravidanza (Debiasi). 

E accertata tuttavia una tendenza alla stasi, sia san- 

guigna che biliare, (Compressione, diminuita ampiezza delle 
escursioni diaframmatiche, aumento della pressione endo- 
addominale, tumefazione della mucosa dei dotti biliari, dimi- 
nuita peristalsi intestinale, ecc.) donde la concezione di 
una epatotossiemia gravidica a base delle manifestazioni 
eclamptiche della scuola francese. 

Interessanti, in modo particolare, sono le modifica- 
zioni delle ghiandole a secrezione interna, tanto nella gravi- 
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danza normale, quanto nelle tossicosi gravidiche. Accen- 
‘neremo alle più importanti. 

La tiroide nel 70-80% di tutte le gravide subisce 
una ipertrofia che interessa specialmente i follicoli con au- 
mento della sostanza colloide. Parecchi autori infatti 
considerano tutti i disturbi dei primi mesi della gravi- 
danza, quali nausea, irrequietezza, insonnia, eccitabilità 
nervosa, come sintomi di un tiroidismo passeggero da 
gravidanza. 

Le paratiroidi avrebbero pure molta importanza 
nella genesi delle tossicosi e dell’eclampsia in specie. Benchè 
Harf, e con lui molti autori, abbiano descritto alcune alte- 
razioni anatomo-patologiche delle ghiandole paratiroidi 
nell’eclampsia, l’origine paratiroidea dell’eclampsia non è 
dimostrata. L’Allegri crede esagerato il valore che viene 
attribuito a queste alterazioni paratiroidee che, nei casi 
da lui osservati, avevano i caratteri delle comuni modifi- 
cazioni indotte dalla gravidanza. 

Anche l’ipofisi subisce un processo di ipertrofia Quente 
prevalentemente al grande aumento ed all’ingrossamento 
delle cellule principali ed alla loro trasformazione nelle cosi- 
dette « cellule gravidiche ». 

Anche dopo il parto, tali cellule, si riscontrano ancora 
per lungo tempo, per quanto ridotte di numero, ed il loro 
reperto è così caratteristico che all’autopsia si può, dal solo 
quadro istologico dell’ipofisi, dedurre se la donna ha par- 
torito: Poichè la funzione dell’ipofisi sta in stretto rapporto 
coni processi di sviluppo, si può presumere che l’ipertrofia 
gravidica di quest’organo regoli i processi di accrescimento 
dell’utero. Talora si vedono comparire, in donne special- 
mente primigravide, leggeri sintomi di acromegalia che si 
manifestano con ingrossamento delle dita, dei piedi, della 
faccia, della lingua, comparsa di cefalea, vomiti, crampi 
muscolari, i quali sono presumibilmente in rapporto con le 
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modificazioni gravidiche dell’ipofisi, forse con la comparsa 
di un’altra specie di cellule dell’ipofisi, le eosinofile. 

Per quanto più propriamente riguarda le tossicosi 
gravidiche, recentemente, alcuni autori tedeschi avreb- 
bero dimostrato che i sintomi clinici di queste tossicosi nel 
complesso sintomatico edema, nefropatia, eclampsia ed 
ipertensione sono in rapporto con la ipersecrezione di so- 
stanze elaborate dal lobo posteriore dell’ipofisi. Fauvet, 
infatti, avrebbe anche ottenuto sperimentalmente le stesse 
alterazioni anatomo-patologiche negli animali avvelenati 
con estratti di post-ipofisi. Anselmino e Hoffmann sareb- 
bero riusciti a dimostrare una sostanza ad azione antidiu- 
retica nel sangue delle gravide nefropatiche ed eclamptiche. 
Tale sostanza, all'esame farmacologico e chimico, risulta 
identica alla componente antidiuretica isolata dal lobo poste- 
riore dell’ipofisi. Inoltre, nel sangue delle gravide nefro- 
patiche eclamptiche ed ipertese, hanno riscontrato una 
sostanza vasopressoria analoga pure, nei saggi farmacolo- 
gici comparativi, alla componente vasopressoria del lobo 
posteriore dell’ipofisi. Gli stessi autori, in successive ri- 
cerche, hanno ancora studiato comparativamente i sin- 
tomi clinici più importanti delle nefropatie e dell’eclampsia 
(ritenzione di acqua per inibizione della diuresi, iperten- 
sione, spasmi capillari, insorgenza del coma e di crampi, 
edema polmonare, diminuzione dell’eccitabilità galvanica, 
spostamento dell’equilibrio jonico del sangue nei tessuti) 
con l’azione dell’ormone ipofisario posteriore. La determi- 
nazione quantitativa di questo ormone nel sangue ha dato 
risultati paralleli fra concentrazione ormonica e gravità 
dei sintomi clinici che sarebbero quindi la conseguenza di 
un avvelenamento da ormone del lobo posteriore dell’ipo- 
fisi. In conclusione, secondo questi autori, le tossicosi gravi- 
diche avrebbero origine da disordini endocrini. Domine- 
rebbe il quadro clinico una sopra produzione della compo- 
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nente ,antidiuretica dell’ormone posteriore dell’ipofisi e, 
nei casi di ipertensione, anche una aumentata secrezione 
di una sostanza ipertensiva probabilmente identica alla 
componente vasopressoria dell’ormone del lobo posteriore 
dell’ipofisi. i 

Da noi il Grossi, con ricerche collaterali, ha voluto 
studiare il comportamento della reazione melanoforo-ipo- 
fisaria di Ehrhardt intesa a saggiare il contenuto di ormone 
ipofisario nelle tossicosi gravidiche in genere. Egli avrebbe 
riscontrato un aumento di ormone ipofisario nelle donne 
gravide affette da albuminuria grave, edemi, e specialmente 
da eclampsia, e si è pertanto servito della suddetta reazione 
a scopo diagnostico per svelare lo stato eclampsico o di 
eclampsismo portandosi così nel campo pratico dell’oste- 
tricia. 


* 
* o * 


LE TEORIE OVULARI comprendono le cause fetali e 
placentari a seconda della loro origine primitiva. 

Si fondano tutte su un presupposto comune che queste 
sostanze tossiche possano derivare, in particolari circo- 
stanze, dall’uovo; vario sarebbe solo il modo con cui lo 
stato tossiemico si determina. 

La genesi fetale delle tossicosi, è stata validamente 
sostenuta dal Fehling poi dal Kolmann, dal Kréònig, dal- 
l’Inverardi. Essendo in prevalenza nel feto i processi di 
assorbimento e di assimilazione su quelli di disintegra- 
zione per i bisogni stessi di accrescimento del feto, per la 
scarsa attività dei suoi muscoli e dei suoi organi (circa il 
5% del consumo energetico dell’adulto secondo Seitz) e 
per la mancanza di dispersione calorica è indubitato che 
i prodotti regressivi del ricambio fetale non possono tro- 
vare altra via di eliminazione che quella transplacentare 
verso il torrente circolatorio materno (Alfieri). i 
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Ma oltre ai prodotti del ricambio del feto, si è indotti 
ad ammettere anche la possibilità del passaggio per diape- 
desi, in seguito a congestione del villo, dal sangue fetale al 
sangue materno di sostanze attive diverse. Dalla immis- 
sione di sangue fetale nel circolo materno dovrebbero deri- 
vare fenomeni di anafilassi, di emolisi e di agglutinazione, 
quando vi è discordanza dei rispettivi gruppi sanguigni. 
In realtà però la concezione molto suggestiva del Dienst, 
sostenuta specialmente da Mc. Quarrie, Ottemberg e da 
altri autori di una incompatibilità di gruppo con conse- 
guente interagglutinazione materno-fetale come base delle 
tossicosi gravidiche, non ha trovato conferma dalle ricerche 
successive di Mino e Morra, di Cathala, Dossena, Abruz- 
zese ed altri. ; 

D'altra parte giustamente si è osservato che l’eclamp- 
sia è stata, molte volte, riscontrata in casi di mola vescico- 
lare e quindi non si comprende donde possano derivare le 
emazie del feto se questo non esiste. 

Nel gruppo delle affezioni anafilattiche legate alla gra- 
vidanza non sono affatto chiarite le proprietà anafilattiz- 
zanti del siero fetale, delle albumine placentari, e del li- 
quido amniotico, e la stessa origine anafilattica dell’e- 
clampsia ha trovato pochi sostenitori. 

Engelmann ed Ebeler, avendo trovato una diminu- 
zione del tempo di coaugulazione, escludono senz'altro, che 
l’eclampsia sia un processo anafilattico. 

La genesi ovulare o più propriamente placentare delle 
intossicazioni gravidiche è sorta dalle constatazioni dello 
Schmorl (1893), dell’Aschoff, del Kier di embolismi sinci- 
ziali nei capillari del fegato e dei polmoni di donne morte 
di eclampsia. Anche la particolare struttura della placenta 
(pl. haemocorialis) facilita, nella specie umana, l’invasione 
di elementi del corion nel torrente circolatorio materno. 
Abbiamo numerosissime ricerche sulla tossicità della pla- 
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centa. Liepmann attribuisce l’eclampsia ad una tossina 
che egli avrebbe trovato nella placenta eclamptica. Anche 
Hofbauer considera la placenta come punto di partenza 
dell’intossicazione gravidica. G. Acconci sarebbe riuscito 
ad ottenere un nucleo-proteide capace di determinare alte- 
razioni parenchimali e della crasi sanguigna. Così pure, 
alla accertata azione citolitica ed emolitica del sincizio 
(Murray), si contrappone la comparsa di sinciziolisine nel 
sangue materno (Veit, Weichardt, Kolmann, Resinelli, ecc.) 
e di precipitine specifiche (Liepmann) e quindi rottura 
dell’equilibrio funzionale organico nella simbiosi materno- 
fetale per predominio dei fatti disintegrativi sul quale 
l’Acconci ha richiamato l’attenzione a delucidazione della 
genesi dell’eclampsia. Degna di rilievo è pure la particolare 
azione emolitica trombizzante dei prodotti placentari attri- 
buita agli elementi del corion che, secondo Veit, avrebbero 
pure una manifesta azione tossica convulsivante. 

Schénfeld (1921) è riuscito ad estrarre dalla placenta 
un veleno convulsivante termolabile, una sostanza capace 
di provocare le contrazioni ed un veleno trombizzante di 
probabile natura lipoidea. 

Occorre però osservare come l’azione citotossica della 
placenta, nel susseguirsi di studi collaterali, rientri nella 
categoria della tossicità generale propria a tutti gli organi 
e tessuti. Cesa-Bianchi, ad esempio, sperimentando con 
estratti acquosi di polmone avrebbe dimostrato che essi 
sono dotati di un alto potere tossico. Per quanto sia molto 
complesso il concetto della tossicità degli estratti organici 
tuttavia, oggi giorno, esso è universalmente ammesso. 

Per l’interpretazione dei rapporti materno-ovulari la 
constatazione che sebbene le tossicosi gravidiche possano 
osservarsi anche in pluripare e possano recidivare anche 
nella stessa donna, sono tuttavia più frequenti nelle prim& 
gravide (quattro volte circa) ci farebbe pensare che l’orga- 
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nismo materno sia capace di acquistare, di fronte ai tossici 
ovulari, un certo grado di immunità. 


FORME CLINICHE DELLE TOSSICOSI GRAVIDICHE. 


Non essendo ancora possibile, come abbiamo veduto, 
allo stato attuale della scienza, classificare le tossicosi se- 
condo la loro patogenesi, noi le passeremo rapidamente in 
rassegna attenendoci ai quadri clinici abituali e più noti. 


IPEREMESI. 


Uno dei fenomeni più comuni della gravidanza (in 
circa il 40-50% delle gravide) è dato dalle nausee e dai vo- 
miti ripetuti dei primi 3-4 mesi. Il vomito (acquoso e mu- 
coso) avviene di regola al mattino a stomaco vuoto (v0- 
mito mattutino delle gravide); in altri casi il vomito av- 
viene anche in altre ore del giorno: si parla allora di una 
Emesis gravidarum. Caratteristica di queste forme è che lo 
stato generale della gravida non ne soffre affatto, o, almeno, 
in grado non rilevante. 

Da queste leggere forme di vomito si passa, per gradi, 
al vomito insistente, incoercibile (Hiperemesis gravidarum), 
detto anche vomito pernicioso che insorge ogni ora del 
giorno ed indipendentemente dall’ingestione o qualità del 
cibo (liquido, solido). Questo vomito, al contrario del primo, 
è di effetto veramente deleterio per l'organismo della donna. 
Essa diventa pallida, stanca, deperita, sovente subitterica 
ed assetata; l'appetito diminuisce, la lingua è asciutta,fu- 
ligginosa, la salivazione abbondante, l’alito fetido, e, @ 
volte, di odore acetonico. I bulbi oculari sono infossati nelle 
orbite. L’orina si fa scarsa e presenta albumina, cilindri, 
itetone ed acido diacetico ed infine ha luogo la comparsa 
di febbre e cefalea persistente. Lo stato generale peggiora 
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sempre più per l’impossibilità di alimentare la donna la 
quale presenta, in ultimo, sintomi cerebrali gravi sotto 
‘forma di deliri, sonnolenza e coma che la portano rapida- 
mente a morte per inanizione. 

Che la causa tossica non sia verosimilmente unica, 
nella genesi del vomito, è anche recentemente stato dimo- 
strato dalle ricerche di Nota sulla cloremia dei vomiti gravi 
ed incoercibili analogamente a quanto è stato fatto da Ci- 
priani e Dogliotti sui vomiti protratti non tossici ma di 
origine essenzialmente nervosa (tumori e traumi cerebrali, 
isterismo). Nota infatti, in base alle sue ricerche, ammette- 
rebbe che la mancata alterazione del ricambio del cloro 
possa deporre per la teoria non tossica dei vomiti gravidici 
e convalidi l’ipotesi di Cipriani e Dogliotti che, studiando 
il rapporto tra il vomito e ipocloremia, constatarono come 
sia necessario il fattore tossico affinchè una iperelimina- 
zione di cloro col vomito determini la caduta del tasso 
cloremico. 

Le altre teorie che si contendono ancora il campo della 
patogenesi dei vomiti gravidici sono date dalle cause ri/lesse 
e dalle cause endocrine dovute, quest'ultime, specialmente 
a ghiandole che regolano il ricambio del calcio nell’orga- 
nismo e cioè le paratiroidi. 

Il concetto fondamentale che domina nella patogenesi 
dei vomiti è quello sostenuto in Italia specialmente dal 
Pestalozza e dall’Alfieri che qualunque sia la causa, questa 
stessa agisce su donne favorevolmente predisposte @ reagire 
in modo anormale a stimoli che, in altri soggetti a costitu- 
zione normale, non sarebbero capaci di produrre forme 
morbose. Si dà quindi molta importanza, come del resto 
in tutte le cause di tossicosi, anche alla costituzione. Se- 
condo Pestalozza i tossici sarebbero di origine sinciziale, 
secondo Merletti, invece, si tratterebbe di stati spasmofilici 
dovuti a disfunzione paratiroidea, secondo Vassale, Zan- 
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frognini, Ferroni, Sfameni, Alfieri si avrebbero squilibrii 
neuro-ormonici per l’immissione in circolo di inereti ad 
azione ipotensiva con netta prevalenza del sistema para- 
simpatico. Tali modificazioni avrebbero per fine utile il 
regolare svolgimento della gravidanza per la conveniente 
conservazione della specie (Sfameni). Nei casi venuti a 
morte per vomito grave incoercibile all’autopsia si riscontra 
degenerazione grassa del fegato. Talora il quadro è molto 
simile all’atrofia acuta del fegato ed è infatti molto verosi- 
mile che, nell’organismo minato dall’iperemesi, si sviluppi 
un’atrofia giallo-acuta del fegato. Inoltre si sono riscon- 
trate alterazioni infiammatorie e degenerative di grado 
non elevato nei reni. 


PTIALISMO. 


Il Ptialismo delle gravide ha un certo parallelismo con 
l’iperemesi: compare tra il 2° ed il 4° mese di gravidanza e 
pur potendosi arrivare ad un grado più o meno alto di elimi- 
nazione di saliva, quando non è associato all’iperemesi, di 
per se stesso, non presenta alcuna gravità. 


EDEMA E IDROPE DA GRAVIDANZA. 


È noto come, specie negli ultimi mesi della gravidanza, 
le donne vadano molto facilmente soggette ad edemi, parti- 
colarmente alla regione malleolare. Il fenomeno, dipendente 
da una ritenzione di acqua nei tessuti, è stato dapprima 
messo in rapporto con la stasi che si determina per la pres- 
sione dell’utero gravido, ma la teoria meccanica non appare 
sufficiente a spiegare la patogenesi dell’edema gravidico. 
La causa è piuttosto da ricercarsi in una maggior permea- 
bilità degli endoteli vasali che in un turbato equilibrio 
osmotico tra sangue e cellule e scompare nel puerperio con 
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una forte diuresi che in pochi giorni ripristina la norma. 
lità dei tessuti. Tale fatto può essere ancora considerato 
fisiologico; esso diventa patologico quando, per l’aumentata 
permeabilità dei vasi, la ritenzione di acqua e cloruro sodico 
nell’organismo diventa alta e si hanno edemi imponenti a 
volte anche generalizzati (idrope da gravidanza). Mentre, 
in passato, si ammetteva che tale ritenzione di acqua nei 
tessuti fosse solo possibile per lesioni renali, le nuove ri- 
cerche hanno dimostrato che vi può essere un’idrope da 
gravidanza senza alcuna alterazione renale dipendente 
forse da un aumento in circolo di secrezione della compo- 
nente antidiuretica elaborata dal lobo posteriore dell’ipo- 
fisi per le note modificazioni gravidiche cui essa va in- 
contro. Infatti non si riscontrano nell’orina nè albumina, 
nè elementi formati patologici. 


RENE GRAVIDICO 0 NEFROPATIA DA GRAVIDANZA. 


Occorre distinguere, clinicamente, il rene gravidico 
da altre affezioni renali che si manifestano durante la gravi- 
danza come nefriti diffuse o a focolaio, ematogene, o nefriti 
ascendenti. Il primo quesito che ci si presenta adunque è 
quello di stabilire se si tratti di una vera alterazione gravi- 
dica 0,-non piuttosto, di una nefrite cronica preesistente, 
aggravata dalla gravidanza stessa. 

Difficile è, ancora oggi, la differenziazione ed, a volte, 
anche impossibile, data anche l’evenienza che le due forme 
si associno in uno stesso caso. Dal punto di vista anato- 
mico ed istologico il rene gravidico non presenta il quadro 
puro della nefropatia epiteliale ma vi si ritrovano anche i 
segni di una glomerulite. Olinicamente, invece, il rene 
gravidico per la sua sintomatologia, (l’ipertonia, l’eclamp- 
sia, la retinite, ecc.) presenta segni proprî della nefrite. 
L'esame funzionale del rene ci dimostra che le funzioni 
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sono ben conservate e che non esiste insufficienza renale. 
L’Alfieri, in una sua lucida trattazione, dà i seguenti criteri 
differenziali : 

1° in favore della nefrite cronica l’eventuale rilievo 
anamnestico di lesioni renali preesistenti. 

2° La comparsa, a gravidanza precoce, delle altera- 
zioni renali depone per la nefrite cronica mentre, di regola, 
esse compaiono tardi nella nefropatia gravidica. 

3° La pronta guarigione in puerperio, senza po- 
stumi, è caratteristica della nefropatia gravidica. Solo ecce- 
zionalmente (Zangemeister) può seguire nefrosi cronica ad 
una tossicosi gravidica. 

4° La nefrite cronica peggiora col ripetersi delle gra- 
vidanze, mentre la nefropatia gravidica è più frequente 
nella prima gravidanza e, più spesso, non si ripete nelle 
gravidanze successive. 

5° L’azotemia, salvo eccezioni, nella nefropatia 
gravidica è al disotto di gr. 0,50°/, mentre nella nefrite 
cronica è sempre maggiore. 

6° Nel liquido degli edemi la percentuale di albu- 
minoidi (colla refrattometria) è nella nefropatia gravidica 
come nelle nefrosi, nell’idrope e nelle anemie, minore del 
0,40% mentre, nella nefrite complicante la gravidanza, è 
maggiore. 

Dal punto di vista anatomo-patologico il rene gravi- 
dico si presenta aumentato di volume, di colore giallo-pal- 
lido, di consistenza molle, pastosa, con capsula facilmente 
distaccabile; all'esame microscopico si rileva una diffusa 
degenerazione grassa degli epiteli' tubulari, le cellule epi- 
teliali sono stipate da fine gocciole di grasso bene evidenti 
con le colorazioni specifiche (acido osmico, Sudan). Anche 
nelle anse glomerulari sono state osservate gocciole di 
grasso, I nuclei delle cellule tubulari spesso sono poco colo- 
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rabili e possono anche andare totalmente distrutti. Nel 
lume dei canalicoli si possono trovare cellule grassose di- 
staccate e goccioline di grasso. 


ECLAMPSIA. 


E la più tipica e più grave (« janua mortis » degli an- 
tichi) manifestazione clinica delle tossicosi gravidiche di 
cui rappresenta la forma accessuale, convulsivante che 
le è caratteristica essenziale. L’eclampsia fu per molto 
tempo considerata, erroneamente, come un processo mor- 
boso unitario a lesioni organiche tipiche. Oltre agli accessi 
convulsivi, tonico-clonici, con perdita della coscienza e sus- 
seguiti da coma, altro sintomo, quasi sempre costante, è 
l’ipertensione arteriosa. Abituale, per quanto non rigoro- 
samente costante, è pure nell’eclampsia l’albuminuria e la 
cilinduria conseguente al processo di glomerulo-tubulo-ne- 
frosi che, più spesso, precede la comparsa degli accessi con- 
vulsivi. Anche gli edemi possono completamente mancare 
come, del resto, le alterazioni renali; così pure si dànno, 
per quanto raramente, casi di eclampsia accompagnati da 
alterazioni esclusivamente epatiche le quali neppure sono 
essenziali tanto che il Seitz ha emessa e sostenuta la que- 
stione di una eclampsia essenziale senza prodromi, nè-alte- 
razioni renali ed epatiche, senza edemi, senza cilindruria. 
Tale quadro si ricollegherebbe con le nuove vedute di Fau- 
vet, Anselmino ed Hoffmann ed, affatto recentemente an- 
cora, del Seitz sulle alterazioni endocrine, specialmente 
del lobo posteriore dell’ipofisi, già riferite nella parte gene- 
rale di questa trattazione. 

Nell’E. è stato constatato un notevole aumento dell’a- 
cido urico nel sangue, la presenza di acido lattico, di acido 
formico, oleico, un considerevole aumento degli acidi deboli 
fissi nel sangue (Anselmino) donde un certo grado di aci- 
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dosi in rapporto coi ritardati processi ossidativi dei grassi 
e delle sostanze proteiche e colla diminuita capacità del 
sangue di fissare CO,. 

Venendo ora alla patogenesi premettiamo che l’E. 
è stata argutamente definita da Zweifel la « malattia delle 
teorie » e, poichè l’elencazione anche sommaria di queste, 
ci porterebbe in un campo puramente teorico e non consono 
allo scopo di questa nota ci limitiamo a ‘ricordare le due 
concezioni fondamentali, tra di loro in contrasto, quella 
dell’edema cerebrale (Traube) ‘e quella dell’arterio-spasmo 
che attualmente più si contendono il campo. 

Il fatto che può aversi una tossicosi gravidica senza 
convulsioni fa supporre al. Volhard che oltre al fattore tos- 
sico debba intervenire, nel determinismo dell’accesso con- 
vulsivo, un fattore extra-tossico onde viene da chiedersi 
se non si possano avere, durante la gravidanza, delle con- 
vulsioni eclamptiche senza ‘tossicosi e si sarebbe . con 
Volhard propensi ad identificare VE. gravidica all’uremia 
eclamptica se non fosse che, fin’ora, non si è ancora riusciti 
a mettere in causa, nella genesi dell’E., il solo processo re- 
nale. Sempre secondo Volhard e Zangemeister ci dobbiamo 
ancora porre altre domande: la tossicosi è causa della sin- 
drome eclamptica o non si è piuttosto tratti a distaccare la 
sindrome clinica delle convulsioni dalla tossicosi gravidica ? 

È noto che l’E. non dipende sempre da insufficienza 
renale poichè, in molti casi, non fu constatata ritenzione di 
N. ureico. D’altra parte, nel rene gravidico, l’iperpiesi suol 
essere spiccata e dipende dalla contrazione vasale generale 
ischemizzante. Perciò si istituisce la condizione predispo- 
nente all’uremia eclamptica senza bisogno dell’intervento 
del fattore tossico specifico. Il momento occasionale sarebbe 
rappresentato dalla contrazione uterina, il fatto primitivo 
sarebbe l’edema cerebrale con conseguente cerebranemia. 
Zangemeister e Volhard escludono che la tendenza agli 
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edemi e l’iperpiesi siano di origine renale e ritengono che le 
anomalie della funzione renale sono causate dai disturbi 
del circolo locale. Ma mentre Zangemeister ritiene che l’e- 
dema cerebrale sia la conseguenza solo di una tendenza delle 
gravide agli edemi e che l’iperpiesi dipenda solo da com- 
pressione del cervello, Volhard non esclude l’intervento 
renale. Entrambi sono d’accordo nel ritenere che’ E. è l’effet- 
to della compressione cerebrale accettando così, in parte, la 
vecchia concezione patogenetica del Traube. In questi ultimi 
tempi si è anche pensato, come si.è già accennato, ad una 
disormonia che consisterebbe anche in una iperfunzione 
della parte posteriore ed intermedia dell’ipofisi donde l’ori- 
gine extra renale dell’iperpiesi come si ha talora nell’iper- 
nefroma sotto la sindrome della nefrite diffusa. 

In conclusione, pur lasciando impregiudicata la que- 
stione della complessa etiopatogenesi dell’E., si può tut- 
tavia ritenere con Zuntz e Blummreich che la gravidanza 
vi gioca un momento importante perchè modifica l’economia 
| idrica provocando l’aumento del sangue e dei liquidi nei 
tessuti e perchè essa sembra comportare l’aumento alla 
tendenza degli edemi ed alla tumefazione cerebrale ed infine 
perchè aumenta l’eccitabilità della corteccia cerebrale. 


FEGATO GRAVIDICO. 


Spetta ad autori francesi il merito di avere, per primi, 
dimostrato che il fegato, molto spesso durante la gravidanza, 
va incontro ad alterazioni funzionali. Tali circostanze sono: 
la facilità con cui si produce la levulosuria artificiale, l’au- 
mento dell’eliminazione dei prodotti di disintegrazione del 
ricambio albuminoideo sotto forma di creatinina, aminoa- 
cidi, polipeptidi, la frequente comparsa di bilirubinemia, 
lo stabilirsi di coliche biliari in gravidanza e nel puerperio, 
la frequente osservazione anatomo-patologica di una forte 
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infiltrazione grassa negli acini epatici durante la gravi- 
danza. 

Non essendo ancora sufficientemente chiarita la que- 
stione del significato del fegato gravidico occorrono ulte- 
riori indagini per sceverare i casi non primitivamente gravi- 
dici: noi ci atterremo pertanto ai quadri clinici più noti 
e legati alla gravidanza, quali l’ittero tossico gravidico e 
l’atrofia acuta del fegato. 

Vi è una numerosa serie di osservazioni cliniche che 
parlano in favore di un’ittero specifico da gravidanza e 
quindi di natura tossica, ma manca tutt'ora un reperto 
anatomo-patologico che ci permetta di poter escludere, in 
modo sicuro, ogni ittero di altra natura (da colecistite, 
colelitiasi). Caratteristica dell’ittero idiopatico da gravi- 
danza è la tendenza alle recidive e si sono infatti osservate 
ricadute in 5-6 gravidanze consecutive (ittero recidivante 
della gravidanza). Il Seitz, dell’ittero tossico, distingue una 
forma lieve con pochi disturbi, colorazione itterica della 
cute, feci talora acoliche, assenza di acidi biliari nell’orina, 
ed una forma grave con vomito, ematuria, albuminuria, 
cianosi, petecchie cutanee ed anche eclampsia. L’ittero 
tossico gravidico si differenzia, clinicamente, dall’atrofia 
giallo-acuta del fegato per la mancanza della riduzione 
dell’area epatica ed, anatomo-patologicamente, per la 
mancanza di alterazioni necrotiche; inoltre la degenera- 
zione grassa diffusa, che caratterizza la prima, ha sede, 
prevalentemente, alla periferia degli acini epatici mentre le 
zone necrotiche della seconda ne interessano le parti cen- 
trali. 

Si differenzia anche dalle lesioni epatiche dell’eclamp- 
sia inquantochè, queste ultime, si presentano a focolai 
diffusi e sono a carattere degenerativo-necrotico. 

Talora dall’ittero tossico si viene, a poco a poco, stabi- 
lendo il quadro di una affezione epatica più rara ma ben 
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caratterizzata, l’atrofia del fegato, fenomeno acutissimo 
(a. rossa, a. gialla) che chiude il quadro morboso. 

Nell’atrofia»giallo-acuta del fegato la gravidanza non 
rappresenta: um’oecasionale associazione, ma è un fattore 
genetico di primo ordine pur essendo il quadro clinico e le 
alterazioni anatomo-patologiche, identiche ai quadri gravi 
di avvelenamento da fosforo, toluilendiamina, salvarsan. 
Circa metà delle donne che vengono a morte per atrofia 
giallo-acuta del fegato sono gestanti. I sintomi sono ben 
noti: oltre l’ittero precoce afebbrile e senza disturbi pro- 
dromici, con decorso rapidamente progressivo, il prurito, 
e qualche disturbo gastro-intestinale (anoressia, nausea, 

‘ qualche conato di vomito) abbiamo, all’esame semeiologico, 
una cospicua riduzione dell‘area epatica con precoce dolora- 
bilità alla pressione. Nelle orine si ha presenza di leucina e 
tirosina quale conseguenza della distruzione autolitica delle 
cellule epatiche. In ultimo compaiono fenomeni gravi del 
sistema nervoso, cefalea, deliri, insonnia, spasmi musco- 
lari, coma. 

L'esito della malattia. è, quasi senza eccezione, mor- 
tale. I casi passati a guarigione lasciano molti dubbi sulla 
loro reale natura: tuttavia può essere considerata come 
certa solo qualora, nell’orina, sia stata constatata la pre- 
senza di leucina e tirosina (Wissing, Senator, Umber). - 

La difficoltà sta appunto nel fare in tempo la diagnosi 
prima del peggioramento acuto finale per cui tutte le forme 
di ittero in gravidanza reclamano attenta vigilanza per la 
gravità che possono rapidamente assumere e finchè non si 
è potuto chiarire la forma clinica. (Morra). 


EMOPATIE GRAVIDICHE. 


Sono oggi anche da considerare fra le manifestazioni 
tossiche legate alla gravidanza l’emoglobinemia con emo- 
globinuria e l’anemia perniciosa delle gravide. L’emoglobi- 
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nemia si può osservare anche fisiologicamente durante la 
gestazione con ogni probabilità in rapporto all’azione emo- 
litica del sincizio, diretta specialmente allo scopo di fornire 
il ferro all’organismo fetale, oppure dovuta all’azione parti- 
colare dell’acido oleico constatato nella placenta e nel san- 
gue delle eclamptiche. Schneider attribuisce l’azione emo- 
litica alle alterazioni dell’equilibrio jonico principalmente 
fra calcio potassio (calcio-ipojonia) e conseguente aumento 
del potassione (potassio-iperjonia) il quale ultimo stabili- 
rebbe lo stato emolitico. Ferroni e Hofbauer considerano 
invece l’emoglobinuria come l’espressione di una epatotos- 
siemia. Nell’anemia perniciosa delle gravide l’andamento 
clinico e la sua formula ematologica sono simili all’anemia 
di Biermer; però ne è caratteristica speciale l’insorgenza 
per lo più dopo il 7° mese di gravidanza, in modo rapido e 
quasi improvviso. Che sia strettamente legata alla gravi- 
danza lo dimostra la possibilità della sua guarigione coll’in- 
terruzione intempestiva della gravidanza. Anche la trasfu- 
sione sanguigna ne migliora favorevolmente la prognosi 
mentre, nella comune anemia perniciosa progressiva, è inef- 
ficace. Il Benda attribuisce l’anemia gravidica a deficiente 
contenuto di colesterina nel sangue, lo Stephan a deficienza 
ormonale della cortico-surrenale con conseguente iperfun- 
zione dell’apparato reticolo-endoteliale, mentre la maggior 
parte degli autori ammette una insufficienza degli organi 
emopoietici (specialmente del midollo osseo). 


DERMATOSI GRAVIDICHE. 


Si tratta di affezioni cutanee di natura diversa (eri- 
tema, orticaria, penfigo, erpete, impetigine, prurito delle 
gravide) che sarebbero essenzialmente riferibili a disturbi 
nervosi disormonici, anafilattici e ad alterazioni vasomo- 
torie del derma quali manifestazioni direttamente legate 
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alla gravidanza e che scompaiono quindi con il cessare di 
questa. Devono pertanto essere distinte da quelle affezioni 
cutanee, preesistenti alla gravidanza, e che,durante questa, 
persistono. 

Le vere dermatosi gravidiche si limitano al solo pe- 
riodo della gravidanza e sono tutte efficacemente influen- 
zate da uno stesso trattamento: colla sieroterapia infatti 
(Ringer, siero di sangue di donna gravida) associata ai 
preparati di calcio si hanno probabilmente piccole  modi- 
ficazioni fisico-chimiche sufficienti a ristabilire il normale 
equilibrio del sangue. 


TERAPIA. 


TERAPIA DIETETICA. 


A documentare l’importanza del regime alimentare, 
nella genesi delle tossicosi, giova ricordare la constatata 
diminuzione di frequenza dell’eclampsia durante la guerra 
tra le popolazioni tedesche a razione alimentare forzata- 
mente ridotta, specie nel contenuto di albumine e di grassi 
(Mayer, Bumm, Warnekres, ecc.). Naturalmente nel pre- 
scrivere la dieta bisogna tener conto anche delle speciali 
necessità biologiche della gravidanza e dell’individuo per 
cui i criteri terapeutici, a cui conviene uniformarsi, sono 
logicamente diversi a seconda della costituzione, natura e 
gravità delle forme cliniche. 


NUTRIZIONE DELLA GRAVIDA. 


È ormai provato che una dieta prevalentemente vege- 
tariana grava meno gli organi del ricambio e gli emuntori. 
Si devono perciò concedere verdure, molti idrati di carbonio, 
tutte le vitamine anche per i bisogni del feto, poche ;- badi 
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i: sostanze proteiche e pochissimi grassi. Anche la carne è 
bene ridurla negli ultimi mesi per impedire gli edemi, l’irri- 
tazione renale e l’acidosi. Molta importanza hanno ancora, 
negli ultimi mesi della gravidanza, i cibi che contengono 
sali minerali sia per i bisogni della madre che per l’accre- 
scimento del feto (puericultura intrauterina). 

Nelle nefropatie in genere e nelle malattie che si svi- 
luppano sulla base di queste (complesso sintomatico edema- 
nefropatia-ipertensione-eclampsia), la dieta deve avere lo 
scopo di risparmiare, quanto più è possibile, il lavoro del 
rene, di proteggere la donna da ogni stimolo di freddo, cu- 
rare la perfetta igiene della pelle, ed il regolare svuotamento 
dell’alvo. La dieta lattea assoluta e prolungata, a questo 
proposito, non è la più adatta a risparmiare il lavoro del 
rene. È assurdo pensare ad un lavaggio del rene (Silvestri). 
Il rene nell’eliminazione dell’acqua compie un lavoro attivo. 
La quantità giornaliera di latte, sotto questo punto di 
vista, per bastare alla nutrizione di un individuo normale 
dovrebbe essere di circa 3 litri i quali contengono circa 
90 gr. di albumina, 2 litri e mezzo di acqua, quasi 5 gr. di 
cloruro sodico ed equivalgono a meno di 2000 calorie. La 
dieta ideale, per realizzare il riposo del rene, sarebbe quella 
nella quale i prodotti terminali del ricambio venissero elimi- 
nati per vie extrarenali. Di tutti i prodotti terminali del 
ricambio la sola CO, ha una via di eliminazione completa- 
mente extra-renale: l’acqua anche trova abbondante via 
di eliminazione attraverso i polmoni, la cute, l’intestino. 
Von Noorden consiglia di preparare il cibo con zucchero, 
frutta dolce, sciroppi di frutta, farina bianca, riso, burro; 
sono tutte sostanze che contengono albumina in piccola 
quantità e che danno, come prodotti terminali, acqua e 
CO,. Aggiungendo anche qualche tuorlo d’uovo si possono 
preparare cibi svariati, gustosi e sufficientemente nutrienti. 
Non solo i profani, ma anche molti medici, ritengono che la 
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carne sia da bandire in modo assoluto dall’alimentazione 
della nefropatica e quando la consigliano ritengono che siano 
solo indicate le cosidette carni bianche. Sempre secondo il 
Silvestri questa differenza è basata su pregiudizi non con- 
fermati dall'indagine scientifica. È necessario solo che la 
carne sia fresca (le carni conservate e salate vanno bandite 
in modo assoluto), che la quantità somministrata non sia 
eccessiva (circa 100 gr.) e che, nella cottura, non si adope- 
rino condimenti irritanti. La crema può essere utilmente 
adoperata; essa è un alimento che ha un contenuto di al- 
bumina e di cloruro sodico non superiore al latte, ma un 
valore energetico tre volte superiore. Qualunque specie di 
vegetale, con poco sale, può essere somministrata; da ban- 
dirsi invece, del tutto, le droghe, l’alcool, l’abuso del caffè 
e del tabacco. 

Non bisogna poi dimenticare che, data la lunga durata 
della gravidanza, non è sempre possibile imporre alla pa- 
ziente una dieta rigida ed uniforme. 


PROFILASSI. 


La profilassi è certamente della più grande impor- 
tanza perchè essa ci permetterà, in molti casi, di evitare 
l’insorgenza delle tossicosi e, quando ciò non sia possibile, 
di evitare che i quadri morbosi arrivino agli stadi più 
avanzati. Avranno naturalmente la più grande importanza, 
dal punto di vista profilattico, tutti quei sintomi e tutti 
quei dati che possono comunque servire a svelarci le condi- 
zioni del rene, del fegato ed anche quelle del sistema eapil- 
lare e della pressione sanguigna. E necessario pertanto esa- 
minare sistematicamente e periodicamente l’orina delle 
gravide, specialmente delle primigravide, e sorvegliare, 
con la massima attenzione, ogni albuminuria dei primi 
mesi e sopratutto ogni rene gravidico. Importante è ‘pure 
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la sfigmomanometria: lo sfigmomanometro in gravidanza, 
come ammoniscono da tempo Mangiagalli, Alfieri, Miranda, 
ha la stessa importanza del termometro in puerperio. Oltre 
ai consigli dietetici, a cui abbiamo già accennato, ha anche 
importanza il clima che deve essere possibilmente mite ed 
asciutto e l’ambiente domestico. 


TERAPIA MEDICA. 


Intendiamo qui, ai fini pratici propostici, di trattare 
essenzialmente della cura medicamentosa, essendo la te- 
rapia ostetrica di spettanza esclusiva dello specialista. 

Non conoscendosi una precisa cura causale delle tossi- 
cosi (purtroppo, ancora oggi, la sola cura causale di cui di- 
sponiamo è l’eliminazione dell’azione nociva esercitata dal- 
l’uovo mediante lo svuotamento intempestivo dell’utero) 
noi passiamo brevemente in rassegna i sussidi terapeutici 
generali che, d’altra parte, rientrano nella comune 


TERAPIA SINTOMATICA. 


Calcioterapia. La razionalità dell'impiego dei vari pre- 
parati di calcio (cloruro, isobutirrato, gluconato, propionato, 
piruvato, canfosulfonato, zimolattato, in mezzo isotonico) 
nella terapia delle tossicosi gravidiche è basata, oltre che 
sulle speciali proprietà farmacologiche del calcio (sedativo 
neuromuscolare, ipotensivo, antiedematogeno, diuretico, 
antianafilattico, antagonista del sodio), sulla constatata ipo- 
calcemia (calcioipoionia) della gravidanza la quale, venendo 
ad alterare l’equilibrio fra calcio e potassio, sarebbe la causa 
della potassio-iperionia come hanno dimostrato le ricerche 
di Rissmann, Cantarow, Montgoméry e Bolton e da noi 
Di Bernardi, il quale l’ha particolarmente rilevata nei suoi 
studi sull’equilibrio elettrolitico dell’eclampsia. Nell’eclam- 
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psia tutta la complessa azione dei vari preparati di calcio 
è perfettamente antagonista alle manifestazioni cliniche 
della malattia stessa. 

Praticamente, questi vari preparati di calcio, si usano 
in concentrazione variabile dal 5 al 10%, a seconda del 
veicolo impiegato, sia per via endomuscolare, sia, più spe- 
cialmente, quando si voglia ottenere una azione pronta e 
sicura, per via endovenosa. Le iniezioni possono essere ri- 
petute, a seconda delle necessità e degli effetti che si richie- 
dono caso per caso, senza inconvenienti tutti i giorni fino 
a 4-5 volte. In commercio si hanno numerosi preparati del 
genere in fiale da 2-5-10 cc. ed anche in discoidi per via 
orale per i casi in cui non vi sia l'urgenza dell’azione carat- 
teristica del calcio, ma si miri a mantenere l’organismo, per 
parecchio tempo, sotto l’influenza di un aumento dei sali 
di calcio. 

L'uso delle soluzioni saline ipertoniche (flebo-ipodermo- 
rettoclisi, rispettivamente di 100-200-300 ce. di soluzioni 
saline al 10%) che ancora affatto recentemente, secondo 
Harding, hanno una influenza favorevole sulle tossiemie 
gravidiche, è sorto come corollario dell'impiego dei sali 
disidratanti, come il solfato di magnesio ed il cloruro di 
ammonio, che vennero ,da tempo, sperimentati con qualche 
SUCCESSO. 

Anche la bromoterapia sembra agire favorevolmente in 
certe tossicosi e specialmente nell’iperemesi grave. Guggen- 
heimer, recentemente, ha sperimentato una soluzione al 10 % 
di bromuro sodico alla dose di 2 cucchiai per clistere, mat- 
tino e sera,ottenendo buoni risultati. 

L’esametilentetramina (0 i suoi derivati) per l’a- 
zione disintossicante sull’apparato renale, sul fegato e vie 
biliari e sul sistema nervoso è pure largamente impiegata 
per via endovenosa (5-10 ce. di soluzione al 20% in acqua 
distillata una o più volte al giorno), sia nelle tossicosi lievi 
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(vomiti), che nelle forme gravi (eclampsia). La sommini- 
strazione in compresse, preferibilmente diluite in acqua, 
per via orale (1-3 gr. nelle 24 ore), quando è possibile prati- 
carla (assenza di vomito) e non vi è urgenza immediata 
ha pure una azione protratta sugli organi e sui liquidi di 
escrezione per la grande diffusibilità di cui è dotata e per 
la sua azione generale sull’organismo. È importante rile- 
vare però che, talvolta, specialmente dopo l’iniezione endo- 
venosa, possono insorgere disturbi come ematuria, dolori 
addominali e stranguria. 

Ancora a proposito dell’eclampsia vogliamo ricordare 
anche la terapia narcotico-sedativa di Stroganoff, basata 
sull’azione sinergica del cloralio, del cloroformio e della 
morfina, coadiuvata dall’isolamento assoluto ed in camera 
priva di luce della paziente, per evitare ogni minimo eccita- 
mento e diminuire l’eccitabilità riflessa, sia per il largo uso 
che se ne è fatto, specie in Germania, sia per gli ottimi risul- 
tati terapeutici conseguiti. L'efficacia del metodo Stroga- 
noff, per quanto studiato ed attuato in modo del tutto em- 
pirico, secondo Fauvet, sarebbe da ricondursi anche ad una 
azione inibitrice di questi narcotici sulla secrezione elabo- 
rata dal lobo posteriore dell’ipofisi che, questo autore, avreb- 
be ottenuto sperimentalmente e la cui importanza, nel 
complesso sintomatico edema-nefropatia-eclampsia, è stata 
messa particolarmente in rilievo dallo stesso A. Il me- 
todo di Stroganoff, anche dal punto di vista sperimentale, 
meriterebbe adunque di essere preso sempre più in consi- 
derazione. 

Praticamente lo schema proposto da Stroganoff si può 
così riassumere: all’inizio del trattamento si pratica una 
iniezione di 15 cgr. di morfina; dopo 1 ora un clistere di 
2 gr. di cloralio in 200 gr. di latte; dopo 3 ore iniezione 
di 15 egr. di morfina; indi, dopo 7 ore, altri 2 gr. di cloralio 
per clistere da ripetersi ancora dopo 13 e dopo 21 ore. A 
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questo trattamento aggiunge la somministrazione di clo- 
roformio e qualche ipodermoclisi. 

AI cloralio Haabe e Haerle, invece, hanno: sostituito, 
perchè meno tossico e più tollerato, l’idrato di amilene; così 
pure al cloroformio la somministrazione di fenil-etil-malonil- 
urea e di solfato di magnesio e, in sostituzione della morfina, 
la papaverina proposta da Pal (5 cgr. di cloridrato di papa- 
verina per iniezione 2 o 3 volte al giorno). Così si elimi- 
nerebbe l’azione nociva del cloroformio sul fegato, quella 
sul cuore e sul rene del cloralio. Ancora recentemente Jones 
(Pierce Conty Med. Soc. Aprile 1932) si è schierato contro 
l’impiego del cloroformio per evitare di aggravare l’acidosi 
sempre presente nell’eclamptiche. Dovendosi poi, di ne- 
cessità, procedere ad un intervento ostetrico, tale A. con- 
siglia sempre le anestesie spinali (endorachidee, epidurali, 
peridurali) che sono ben sopportate e permettono ogni 
intervento sia per via vaginale che per via laparatomica. 

Anche la pilocarpina (iniez. di 1 egr. di cloridrato di 
pilocarpina in acqua distillata) che determinerebbe, se- 
condo Lévy-Solal, la soppressione degli accessi merita di 
essere sperimentata. Dal Mangiagalli è stato inoltre preco- 
nizzato nell’eclampsia l’uso del veratrum viride (1 mmgr. di 
veratrina cristallizzata in 2 cc. di acqua distillata, 1-2 volte 
nelle 24 ore), che ha avuto, specie in passato, molti soste- 
nitori e si sarebbe dimostrato efficace non solo contro l’ac- 
cesso convulsivo, ma soprattutto contro l’ipertensione. 
Anche la nitroglicerina (2-3 goccie della soluzione alcoolica 
all’1% di nitroglicerina, per 0s, oppure una goccia di tale 
soluzione in 1 cc. di acqua coobata di lauroceraso per inie- 
zione) e il nitrito d’amile (2-5 goccie versate in un fazzoletto) 
ebbero qualche impiego come ipotensivi. 

Per quanto vi siano ancora pareri discordi tra i vari au- 
tori, tuttavia, dai più, si ha impressione che col trattamento 
sintomatico la prognosi dell’eclampsia per la madre sia mi- 


gg = 


gliorata. Specialmente poi quando, per circostanze speciali, 
(malate in località disagiate o lontane dai centri ospita- 
lieri) i. x non è possibile un rapido trasporto; il me- 
dico pratico, che non può contare che su se stesso, deve limi- 
tarsi a queste pratiche terapeutiche aspettanti, tanto più 
che, nel periodo di tempo accennato, è difficile che non si 
facciano intanto le condizioni favorevoli per l’espletamento 
del parto (forcipe, estrazione podalica, versione od em- 
briotomia, se il feto è morto). 

Se, trascorso tale periodo di tempo, non vi fossero an- 
cora le condizioni permettènti per uno dei procedimenti 
accennati (insufficente dilatazione del collo), si dovrà pro- 
spettare l'indicazione del taglio cesareo (addominale o 
vaginale a seconda del caso). 


SALASSO E LOMBOPUNTURA. 


La benefica azione del salasso, che fin dalla più remota 
antichità ha dominato nella terapia di tutte le malattie, 
nell’eclampsia è stata recentemente confermata e dimo- 
strata da Nevermann e la sua utilità è perciò indiscutibile. 
Specialmente quando si hanno gravi fatti cerebrali (vomito, 
cefalea, vertigine, ambliopie) e disturbi respiratori, ma 
anche contro i disturbi da ipertonia essendo il più rapido 
ed efficace mezzo ipotensivo che abbiamo a disposizione. 
Dopo il salasso (300-500 cc.) è indicato far seguire una ente- 
roclisi di una soluzione glueosata isotonica (150-250 ce.) 
che si sostituisce di solito alla soluzione fisiologica per non 
introdurre troppi cloruri e per combattere la deficienza di 
carboidrati e, specialmente di glicogeno nel fegato, proprio 
degli stati morbosi tossiemici della gravidanza. Oltre che 
sulla pressione sanguigna si è cercato di influire sulla pres- 
sione endorachidea mediante la puntura lombare (10-20 ce.) 
la quale avrebbe una benefica influenza sul numero degli 
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accessi e sulla durata del coma. Alla puntura di Quincke 
alcuni autori hanno consigliato di far seguire l’iniezione 
endorachidea di sostanze ad energica azione sedativa, come 
il sale sodico della fenil-etil-malonil-urea (2-3-4 cc. della 
soluzione al 20% in acqua distillata nelle 24 ore) ed il sol- 
fato di magnesio (4-6-8 ce. della soluzione al 25% rigoro- 
samente sterilizzata). 


SIEROEMOTERAPIA. 
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La sieroemoterapia si è dimostrata particolarmente 
efficace nelle dermatosi [emoterapia (trasfusione dii sangue 
omologo), autoemoterapia, autoplasmoterapia alla Costa, 
autosieroterapia con vescicanti, iniezioni sottocutanee di 
siero di donna gravida, siero di cavallo, oppure, anche 
semplicemente, di liquido di Ringer (cloruro sodico gr. 6, 
cloruro potassico gr. 0,42, cloruro calcico gr. 0,24, bicar- 
bonato sodico gr. 0,30 su mille gr. di acqua distillata 
sterilizzata)]. Così pure, analogamente a quanto è stato 
fatto nel campo delle malattie infettive (poliomielite 
anteriore, morbillo, scarlattina), coll’impiego di siero 
di convalescente Mac Mahon ha usato il siero di eclamp- 
tiche guarite, in dosi varie da 40 a 160 ce., ottenuto 
dopo 5 giorni dal parto, con discreti risultati. Anche noi 
abbiamo in corso esperimenti con questo metodo di cura. 
Turck accenna ad un siero ottenuto in America iniettando 
tessuto-tossina umana nel cavallo, che è stato usato, pare, 
con discreti risultati per immunizzare la gravida contro le 
tessuto-tossine placentari. Nonostante questi lodevoli ten- 
tativi non si può fare molto assegnamento sulla sierote- 
rapia. L'importanza teorica di questo sistema di cura, tut- 
tavia, sarebbe duplice in quanto confermerebbe, una volta 
ancora, che nel processo di guarigione entra in giuoco il 
potere individualmente vario di produzione di anticorpi, 
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mentre dall’altra, dimostra che la produzione di queste 
sostanze stimolate dalle malattie si prolunga al di là del 
periodo di durata della malattia stessa, conservandosi assai 
elevata anche dopo molto tempo (Mino). 


OPOTERAPIA. 


Come è noto, Vassale, in base alle sue teorie, ha speri- 
mentato, da tempo, la terapia paratiroidea da cui avrebbe 
ottenuto ottimi risultati sia nei vomiti che nell’eclampsia. 
Così pure Zanfrognini, Kaiser, Vicarelli e Soli. L’ulteriore 
esperienza però non sembra abbia confermata l’efficacia 
di tale trattamento (Nuti). Così pure non ha dato risultati 
apprezzabili l’uso della tiroidina a cui sarebbe stata attri- 
buita una azione antitossica ed anche antidiuretica, come 
ha dimostrato il Paroli. I preparati di ovaio, di corpo luteo 
e di pancreas (insulina specialmente) si sono invece dimo- 
strati efficaci in certe forme di vomito; buoni risultati si 
sono pure avuti, specie nei fenomeni simpatici dei primi 
mesi, dagli estratti di capsule surrenali. 

L’adrenalina, specialmente se associata ai preparati 
tiroidei ed ai sali di calcio, aumenta il potere di fissazione 
ed avrebbe dato, inoltre, buoni risultati nella profilassi delle 
trombosi venose. 

Data però la variabile quantità e composizione dei 
principi attivi dei preparati opoterapici non è possibile 
praticamente stabilire, a priori, dosi fisse, le quali devono 
essere pertanto regolate dopo prove singole, oppure è con- 
sigliabile attenersi, senz’altro, alle istruzioni annesse ai 
preparati farmaceutici delle varie case. 
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